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Rezumat 
În Republica Moldova, pe parcursul anilor 2013–2014 au fost efectuate 6 intervenţii chirurgicale de transplant hepatic 
ortotopic de la donatori vii/moarte cerebrală, cu suportul metodologic şi participarea anesteziştilor de la Institutul Clinic 
Fundeni, Bucureşti. Evoluţia perianestezică la donatori: (persoane sănătoase) fără particularităţi; transferaţi în secţia de 
profi l a 4-a zi postoperator. Toţi recipienţii sunt suferinzi de ciroză hepatică, etiologie virală – HBV sau/şi HCV; un re-
cipient – ciroză biliară. Scorul Child-Pugh – un pacient A, doi pacienţi – B, trei pacienţi – C. La toţi a fost stabilit hiper-
tensiunea portală gr. IIB, hipersplenism gr. II, ascită. Investigaţiile şi monitorizarea perianestetică conform standardelor 
adoptate în centrele de transplant hepatic. Anestezia la donatori şi recipienţi: Midazolam, Propofol, Fentanil, Tracrium, 
Sevofl uran. Evoluţia fazelor preanhepatică şi anhepatică fără particularităţi la cinci recipienţi, o pacientă a dezvoltat şoc 
hemoragic grav. În faza neohepatică, la cinci pacienţi s-a înregistrat depresie hemodinamică relativă (hipotensiune, bra-
dicardie), iar o pacientă – 2 pusee de fi brilaţie atrială, ambele corijate farmacologic. Pierderile sanguine intraoperatorii 
au variat, în medie constituind 5500 ml. În postoperator, la un recipient s-a depistat revărsat pleural minor pe dreapta, 
rezolvat conservativ. O pacientă a prezentat convulsii – reacţie adversă la Tacrolimus (s-a micşorat doza administrată), 
ulterior la această pacientă au apărut semne de rejet acut de organ, contracarat prin majorarea dozei de imunosupresor. La 
alt pacient s-a înregistrat sindrom febril persistent care a necesitat revizuirea antibioterapiei. Un pacient dezvoltă insufi ci-
enţă renală acută.  Pacienţii în stare satisfăcătoare au fost externaţi la domiciliu, cu exepţia unui recipient, care a decedat 
în urma instalării s-au MODS.
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Summary. Anesthesiology and reanimatology perioperative management of patients with liver transplantati-
on
In the Republic of Moldova, in 2013-2014, six orthotopic liver transplantation surgeries from living/brain death 
donors were performed, with methodological support and participation of anaesthesiologists from Fundeni Institute in 
Bucharest. Perianaesthetic donors evolution (healthy individuals) was without features; transferred in surgical profi le 
unit at the 4th postoperative day. All recipients were suffering from liver cirrhosis, of viral etiology – HBV and/or HCV, 
one recipient - biliary cirrhosis. Child- Pugh score - one patient A, two patients – B, three patients - C. All had portal 
hypertension gr. IIB, hypersplenism gr. II, ascites. Investigations and perianaesthetic monitoring according to adopted 
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standards in liver transplant centers. Anesthesia donors and recipients: Midazolam, Propofol, Fentanyl, Tracrium, Sevo-
fl urane. Evolution of preanhepatic and anhepatic phases - without features in fi ve recipients, one had severe hemorrhagic 
shock. In post-reperfusion phase after inclusion in the circuit of the new liver in fi ve patients there was registered a relative 
hemodynamic depression (hypotension and bradycardia), one - two paroxysm of atrial fi brillation, which were pharma-
cologically corrected. Intraoperative blood loss ranged, on average accounted for 5500 ml. In postoperative one recipient 
had minor right pleural effusion which was resolved conservatively. One patient developed seizures - Tacrolimus adverse 
reaction (the dose was reduced), then the patient had signs of acute organ rejection, countered by increasing the dose of 
mmunosuppressant. In another patient’s case there was registered a persistent febrile syndrome that required antibiotic 
review. One patient developed acute renal failure. Patients were discharged in satisfactory condition at home, except one, 
who died after installing s-m MODS.
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Резюме. Пред- и послеоперационное ведение больных при пересадке печени
В Республике Молдова в 2013-2014 были сделаны 6 ортотопических трансплантации печени от живых/с 
смертью мозга доноров, с методологической поддержке и участии анестезиологов из Бухареста, Клинический 
Институт Фундень. Клиническая эволюция доноров (здоровые люди) без особенностей; переведены  в палату на 
4 день после операции. Все реципиенты болели циррозом печени, вирусной этиологии - «В» и/или «С»; у одного 
- желчный цирроз печени. Child-Pugh оценка – у одного – А,  у двух пациентов - B, у трех пациентов – С. У всех 
было установлено портальная гипертензия IIB ст.,  гиперспленизм II ст., асцит. Предоперационные исследова-
ния велись по стандартам принятым в международных центрах  трансплантации печени. Анестезия у доноров и 
реципиентов: мидазолам, пропофол, фентанил, тракриум, севофлюран. Периоды гепатэктомии и агепатический 
без особых признаков у пяти реципиентов, у одного развился тяжелый геморрагический шок. В неогепатический 
период у пяти пациентов были зафиксированы относительные гемодинамические изменения (гипотония, бра-
дикардия), у одного пациента – два приступа мерцательной аритмии, которые купировались фармакологически. 
Интраоперационная кровопотеря составила в среднем 5500 мл. В послеоперационый период у одного реципиента 
был обнаружен незначительный плеврит который был решен консервативно. У другого наблюдались судороги – 
реакция на такролимус (были снижение дозы), позже этот пациент имел признаки острого отторжения органа, 
и увеличели дозы иммуносупрессанта. У другого пациента наблюдался лихорадочный синдром, который потре-
бовал изменение антибиотиков. У одного пациента развилась острая почечная недостаточность. Пациенты были 
выписаны в удовлетворительном состоянии, кроме одного, который умер после установки МОДС синдрома.
Ключевые слова: цирроз, трансплантация печени, реципиент
Transplantul hepatic, privit iniţial ca pe o metodă 
experimentală, a reuşit prin timp să se impună şi să 
devină metoda terapeutică de elecţie în tratamentul 
bolilor hepatice terminale. Ca şi în cazul celorlalte 
progrese medicale, transplantul s-a dezvoltat în con-
textul înaintărilor înregistrate în domeniul chirurgiei 
hepatice, anesteziei, imagisticii dar şi a imunologiei 
şi imunosupresiei. 
Pe parcursul anilor 2013-2014 în Republica Mol-
dova în cadrul IMSP Spitalul Clinic Republican au 
fost efectuate 6 intervenţii chirurgicale de transplant 
hepatic, cu suportul metodologic şi participarea spe-
cialiştilor ATI de la Institutul Clinic Fundeni din Bu-
cureşti.
Aceste intervenţii au fost posibile în urma 
prelevării de organ de la donatori în viaţă şi de la 
donatori în moarte cerebrală. Vârsta donatorilor a 
fost foarte variată, media constituind 39,6 ± 4,3 ani:
Vârsta 20-30 ani - 1 donator;
Vârsta 30-40 ani - 2 donatori;
Vârsta 40-50 ani - 2 donatori;
Vârsta 50-60 ani - 1 donator.
Vârsta recipienţilor fi ind la fel una variată, media 
a fost de 43,5 ± 6,3 ani;
Vârsta 20-30 ani 1 pacient;
Vârsta 30-40 ani 1 pacient;
Vârsta 40-50 ani 1 pacient; 
Vârsta 50-60 ani 3 pacienţi.
Examinarea preoperatorie a bolnavilor s-a des-
făşurat conform standardelor stabilite în centrele in-
ternaţionale de transplant hepatic:
Examinarea obiectivă a bolnavului;1. 
Analiza Generală a sângelui;2. 
Analiza Generală a urinei;3. 
Coagulograma;4. 
Analiza Biochimică a sângelui;5. 
Ionograma;6. 
Radiografi a cutiei toracice;7. 
Electrocardiograma;8. 
Echo-Doppler a cordului;9. 
10. Spirometria.
În rezultatul examinării preoperatorii nici un pa-
cient nu a întrunit criteriile de diagnostic a sindro-
mului Hepato-Pulmonar, în schimb a fost depistat un 
recipient cu sindrom Porto-Pulmonar. Având un statut 
respirator cvasinormal cu SaO2 – 98-99%, PaO2 – 97 
mmHg (FiO2 – 0,21) şi fără particularităţi pe traseul 
de electrocardiogramă – ritm sinusal, axa electrică a 
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cordului intermediară, frecvenţa 75/min, acest paci-
ent prezenta dispnee la efort fi zic minim. Pe clişeul 
radiografi ei cutiei toracice – desen pulmonar accen-
tuat, semne de HTP gr. I, semne de pneumonie pe 
dreapta, cu revărsat pleural pe dreapta. La examina-
rea spirometrică au fost decelate dereglări pronunţate 
tip restrictiv şi moderate tip obstructiv, iar echografi a 
cordului ne-a furnizat date de dilatare severă a AD şi 
VD, PSVD – 55 mmHg (hipertensiune pulmonară).
Tabelul 1
Criterii de diagnosic SHP [9]
Criteriu 1: boala cronică a fi catului.
Criteriu 2: AaPaO2 ≥ 15 mmHg sau ≥ valori ajus-
tate vârstei PaO2 ≤ 80 mmHg.
Criteriu 3: şunt pulmonar la ecocardiografi e cu 
contrast sau scanarea perfuziei pulmonare a macroa-
gregatelor albuminice marcate cu Tc.
Toţi recipienţii supuşi intervenţiei chirurgicale au 
fost diagnosticaţi cu ciroză hepatică decompensată. 
Originea virală a cirozei a fost la 5 recipienţi, iar un 
pacient suferea de ciroză biliară, testele virale fi ind 
negative.
Tabelul 2 
Structura recipienţilor conform scorului 
Child-Pugh
Child-Pugh A       1 recipient
Child-Pugh B       2 recipienţi
Child-Pugh C 3 recipienţi
Scorul MELD calculat pentru pacienţii supuşi 
transplantului de fi cat a fost şi el foarte variat, minima 
fi ind de 9 puncte iar maxima – 29.
Figura 2. Structura recipienţilor conform scorului MELD
Toţi recipienţii au avut parte de acelaşi tip de 
anestezie: generală, cu utilizarea de hipnotic propofol 
pentru inducţie şi sevofl uran la menţinerea anestezi-
ei; analgetic folosit – fentanilul; miorelaxant – atra-
curium. 
Monitorizarea intraanestezică la primii 3 reci-
pienţi s-a efectuat utilizând tehnologia tip PiCCO, cu 
determinarea următorilor parametri: Cardiac Index, 
Global Enddiastolic Volume Index, Intrathoracic 
Blood Volume Index, Stroke Volume  Variation, Pulse 
Pressure Variation, Systemic Vascular Resistance In-
dex, Cardiac Function Index, Global Ejection Frac-
tion, Index of Left Ventricular Contractility, Cardiac 
Power Index, Extravascular Lung Water Index, Pul-
Figura 1. Structura donatorilor de grefă hepatică
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monary Vascular Permeability Index). La restul paci-
enţilor monitorizarea detailată a funcţiilor vitale s-a 
realizat prin măsurarea de TAS, TAD, TAM  invazivă, 
FCC, pulsoximetrie SaO2, Puls; PVC, EtCO2, diureza 
orară, temperatura corpului, concentraţia gazelor in-
halatorii; echilibrul acido-bazic arterial şi venos, aci-
dul lactic, glicemia, coagulograma, ionograma (Na+, 
K+, Ca++,Cl-, Mg++), biochimia sângelui.
S-a utilizat sistema de infuzie rapidă Level 1 (Fi-
gura 3) şi Cell-Saver (Figura 4).
Figura 3
Figura 4
Faza preanhepatică la 5 pacienţi a evoluat fără 
deosebite particularităţi. La 1 pacient s-a declanşat 
hemoragie masivă (pierderi sangvine ~9450 ml) cu 
semne de şoc hemoragic grav, care a necesitat admi-
nistrarea de doze majore de vasopresori (noradrenali-
nă 0,7-0,8 mcg/kg/min) pe fundalul unei terapii adec-
vate cu fl uide.
În faza anhepatică toţi pacienţii au necesitat admi-
nistrare de vasopresori, în doze dependente de durata 
fazei anhepatice şi volumul pierderilor sangvine.
Faza neohepatică, după includerea în circuit a no-
ului fi cat nu s-au înregistrat depresii hemodinamice 
deosebite;  O pacientă a prezentat două pusee de dere-
glare a ritmului cadiac sub formă de Fibrilaţie atrială 
(fi gura 5) care au fost cupate medicamentos (Amio-
cordin, Metoprolol).
Perioada postoperatorie a fost una foarte varia-
tă, fi ecare recipient având o evoluţie particulară.
Primul recipient la a 3-a zi postoperator, prezintă 
un revărsat pleural în cantitate mică pe dreapta ce s-a 
rezolvat conservativ la a 8-a zi; a 10-a zi postoperator, 
ca reacţie adversă a Tacrolimusului apare sindromul 
convulsiv, cupat medicamentos cu benzodiazepine 
(Midazolam 2,5 mg); în urma unui consiliu medical a 
fost luată decizia de a micşora doza de Prograf (Tacro-
limus) şi ca rezultat la a 12-a zi, apar semne caracteris-
tice rejetului acut de organ (cu elevarea nivelului ALT, 
AST, fosfataza alcalină, GGTP, bilirubinemiei). S-a 
majorat doza de imunosupresor, s-a administrat puls-
terapie cu antiinfl amatoare steroide (metilprednisolon 
– 1 gr.) şi recipientul a prezentat o dinamică pozitivă, 
iar la a 29-a zi se transferă în secţia de profi l.
Al doilea recipient în perioada postoperatorie pre-
coce dezvoltă un sindrom febril persistent ce nu cedă 
la administrarea de antibiotice şi antipiretice şi a fost 
nevoie de revizuit terapia antimicrobiană cu adminis-
trarea a triplei antibioticoterpii. La a 5-a zi, la radio-
grafi a cutiei toracice se evidenţiază Pneumomediastin 
cu aer liber în seceră sub ambele diafragme – stare ce 
s-a rezolvat conservator. La a 12-a zi se transferă în 
secţia de profi l în stare satisfăcătoare; 
Al treilea recipient a doua zi postoperator cu 
semne de s-m hepatorenal, a necesitat efectuarea 
unei şedinţe de plasmofereză curativă (izovolemica, 
izooncotică). La a 16-a zi, apar semne de rejet acut 
de transplant. Tacrolinemia fi ind în limite  normale, 
Figura 5
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pacientei s-a efectuat puls-terapie cu antiinfl amatoare 
steroidiene (Metilprednisolon). La a 25-a zi postope-
rator se transferă în secţia de profi l.
Al patrulea recipient  dezvoltă precoce pneumo-
nie lob inferior pe dreapta, iniţial cu pleurezie, apoi şi 
cu hidrotorax; a fost nevoie de puncţie pleurală (de 3 
ori). Ulterior dezvoltă insufi cienţă renală acută care şi 
a fost cauza reinternării în terapie intensivă la a 14-a 
zi. A 22-a zi reinternat repetat în TI cu semne de abdo-
men acut ca la a 26-a zi să fi e efectuată relaparatomia, 
sanarea şi drenarea cavităţii peritoneale. La a 60-a zi 
externat la domiciliu în stare satisfăcătoare.
Al cincilea pacient în postoperator a prezentat le-
ucopenie (1,5-2-2,5-3 mii leucocite/mm3), ce limita 
administrarea de imunosupresoare. Totuşi pacienta 
prezinta dinamică pozitivă şi a 25-a zi se externează 
la domiciliu.
Al şasealea pacient a dezvoltat un CID s-m vi-
olent, în evoluţie, care a fost diagnosticat în preo-
perator. A 2-a zi, postoperator, se ia la reintervenţie 
chirurgicală pentru hemostază şi lavaj al cavităţii  ab-
dominale. La a 9-a zi survine decesul, cauza morţii 
fi ind s-m MODS, CID sindrom, faza hipocoagulare, 
hemoragie subdurală cu imbibiţie hemoragică şi de-
corticare cerebrală.
Concluzii:
Intervenţiile LDLT (Living Donor Liver 1. 
Transplantation) au fost reuşite, pacienţii fi ind exter-
naţi la domiciliu în stare satisfăcătoare.
În transplantul de fi cat de la donator în moar-2. 
te cerebrală a fost înregistrat un deces. Cauza dece-
sului s-m CID decompensat (faza hipocoagulare) cu 
evoluţie în MODS
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